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ПРОЦЕСС КЕРАТИНИЗАЦИИ И ЕГО ПРЕПОДАВАНИЕ НА КАФЕДРЕ ГИСТОЛОГИИ, 
ЦИТОЛОГИИ И ЭМБРИОЛОГИИ
Соболевская И.С., Мяделец О.Д., Грушин В.А., Кичигина Т.Н.
УО «Витебский государственный медицинский университет» 
Сведения о механизмах кератинизации в ме-
дицинском университете преподаются только на 
кафедре гистологии, цитологии и эмбриологии. 
Вместе с тем, они важны для понимания многих 
заболеваний кожи, сопровождающихся гиперке-
ратозом, паракератозом и дискератозом. Поэтому 
нами эти сведения подаются студентам несколько 
раз: на лекции по функциональной морфологии 
кожного покрова, на лабораторном занятии по 
эпителиальным тканям и на лабораторном заня-
тии по кожному покрову. При этом наряду с рас-
крытием механизмов ороговения на лекции вво-
дятся такие понятия, как паракератоз, акантоз, 
дискератоз и гиперкератоз. На лабораторном за-
нятии по эпителиальным тканям вопросы орого-
вения поднимаются повторно, а на лабораторном 
занятии по кожному покрову эти вопросы рас-
сматриваются с позиций медицинской направлен-
ности преподавания. Кроме того, студентам на ка-
федре читается отдельный элективный курс «Ос-
новы общей патологии кожи», где закрепляются 
сведения, полученные на лабораторных занятиях 
и лекции.
Кератинизация – это процесс терминальной 
дифференцировки главного дифферона клеток 
эпидермиса – кератиноцитов. При нем керати-
ноциты увеличиваются в размерах (до 30 раз) и 
уплощаются. В них уплотняется ядро.  На уровне 
зернистого слоя в цитоплазме клеток появляются 
гранулы кератогиалина. Затем ядро подвергается 
разрушению, а цитоплазма гомогенизируется. В 
клетках накапливается кератин. В эпидермисе тол-
стой кожи эти бывшие клетки формируют блестя-
щий слой. В итоге клетки превращаются в роговые 
чешуйки. В эпидермисе тонкой кожи блестящий 
слой отсутствует, т.к. переход от живых клеток к 
мертвым корнеоцитам совершается быстро.
По данным электронной микроскопии, после 
миграции базального кератиноцита в шиповатый 
слой увеличивается число десмосом, связывающих 
его с другими клетками, а также численность тоно-
филаментов. В верхних рядах шиповатого слоя в 
кератиноцитах появляются пластинчатые гранулы 
Одланда. Они занимают периферическое положе-
ние и выделяют свое содержимое в межклеточное 
пространство, где оно приобретает пластинчатое 
строение (межклеточный цемент). В цитоплазме 
зернистых кератиноцитов выявляются тонофи-
бриллярно-кератогиалиновые комплексы. Плазмо-
лемма клеток заметно утолщается. В ядрах часто 
видны глубокие инвагинации кариолеммы. Хро-
матин распределяется неравномерно, образуя ско-
пления около ядерной мембраны. В нуклеоплазме 
нарастают явления разрежения или просветления. 
В итоге ядра клеток разрушаются и исчезают. 
Постепенно редуцируются органеллы. Эти из-
менения, происходящие с кератиноцитами, соот-
ветствуют апоптозу. В ходе его кератиноциты пре-
вращаются в роговые чешуйки, связанные цемен-
тирующим материалом и десмосомами. Десмосомы 
при этом видоизменяются: в них теряется межкле-
точный компактный слой с последующим слияни-
ем промежуточных слоев. Роговые чешуйки в рого-
вом слое различаются по распределению кератино-
вых фибрилл, которое по мере созревания роговых 
чешуек изменяется от менее к более плотному. 
Биохимические и иммуноцитохимические ис-
следования позволили понять тонкие механизмы 
кератинизации. Она начинается с биосинтеза ке-
ратина.  Сначала в базальных кератиноцитах обра-
зуется прекератин. Он имеет более низкий молеку-
лярный вес, чем зрелый кератин  и характеризуется 
отсутствием внутри- и межцепочечных дисуль-
фидных связей, придающих молекулам кератина 
прочность и нерастворимость. В более высоких 
слоях эпидермиса биосинтез прекератина продол-
жается. Он превращается в кератин, который теря-
ет свойство растворимости в воде и приобретает 
прочность. 
Для упаковки кератина необходим особый бе-
лок филагрин (ранее он назывался белком, бога-
тым гистидином). Этот белок вызывает агрегацию 
кератиновых филаментов. Биосинтез филагрина 
осуществляется в зернистом слое с участием спец-
ифической и-РНК. Белок обладает кислотными 
свойствами и отличается сильной степенью фос-
форилирования. По мере синтеза он накаплива-
ется в виде кератогиалиновых гранул и существу-
ет до тех пор, пока плотно упакованный кератин 
не стабилизируется прочными дисульфидными 
связями. Как только это произойдет, филагрин в 
корнеоцитах рогового слоя распадается до свобод-
ных аминокислот. Свободные аминокислоты под-
держивают в роговом слое на высоком уровне ос-
мотическое давление, что вызывает приток воды, 
которая сохраняется в роговых чешуйках даже при 
понижении влажности внешней среды. Аккуму-
лированная вода придает чешуйкам упругость и 
механическую прочность. Кроме того, аминокис-
лота гистидин превращается в роговых чешуйках в 
урокановую кислоту, участвующую в защите кожи 
от ультрафиолетовых лучей. Все эти превращения 
филагрина и входящих в него аминокислот проис-
ходят при участии ферментов, что противоречит 
укоренившемуся представлению о роговой чешуй-
ке как о мертвой клетке. 
В клетках зернистого слоя синтезируется также 
белок кератолинин  (инволюкрин). Этот белок вы-
стилает внутреннюю поверхность плазмолеммы 
зернистых кератиноцитов, утолщая ее. Утолщенная 
плазмолемма успешно противостоит гидролитиче-
ским процессам, которые интенсивно протекают в 
верхних рядах клеток зернистого слоя и приводят 
к разрушению кератиноцитов. В роговом слое мо-
лекулы кератолинина сшиваются глютамил—лизи-
новой связью при помощи ферментов трансглюта-
миназ и дисульфидными мостиками при помощи 
кальцийзависимой сульфгидрилоксидазы. Появле-
ние этих связей в белковых молекулах обусловли-
вает прочность и нерастворимость их даже в очень 
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сильных реагентах. 
В результате корнеоцит приобретает прочную 
толстую так называемую поперечно-сшитую обо-
лочку, характерную только для ороговевающего 
эпителия. У ряда наземных животных не обнару-
живаются кератогиалиновые гранулы, а у некото-
рых водных млекопитающих, кроме того, не обра-
зуется полноценная поперечно сшитая оболочка. 
Аналогичная ситуация наблюдается при ряде забо-
леваний кожи. 
В процессе кератинизации важная роль при-
надлежит кератиносомам. Эти видоизмененные 
лизосомы путем экзоцитоза выделяют свое со-
держимое в межклеточные пространства, где оно 
превращается в богатый липидами межклеточный 
цемент с пластинчатым строением. Если корнеоцит 
содержит лишь 3 % липидов, то межклеточный це-
мент — 80 % (остальные 20 % приходятся на бел-
ки различной молекулярной массы). Кератиносо-
мы содержат, по крайней мере, 4 группы веществ: 
гликолипиды, гликопротеины, гидролитические 
ферменты, свободные стерины. По биохимическим 
данным в межклеточном матриксе обнаруживают-
ся церамиды, холестерин и его эфиры, свободные 
жирные кислоты, триглицериды, сквалены, белки. 
Основную массу составляют церамиды. Все эти 
вещества обеспечивают адгезию корнеоцитов, а 
также, за счет гидрофобности своих молекул, фор-
мируют барьерный слой эпидермиса. 
Таким образом,  происходящие при кератини-
зации изменения заключаются в следующем: обра-
зовании нерастворимого белка кератина; видоиз-
менении десмосом с растворением межклеточного 
слоя; лизисе ядер кератиноцитов и их органелл; 
экзоцитозе гранул Одланда с образованием гидро-
фобного межклеточного цементирующего матрик-
са; образовании кератолинина, укреплении его 
глутамил-лизиновыми и дисульфидными связями 
с формированием нерастворимой поперечно-сши-
той оболочки; гибели клетки и превращении ее в 
роговую чешуйку или корнеоцит. Одновременно 
формируется липидный эпидермальный барьер.
Эпидермис млекопитающих является уникальной 
разновидностью эпителия. Только в нем соверша-
ются такие сложные процессы, как кератинизация и 
формирование липидного эпидермального барьера.    
УПРАВЛЯЕМАЯ САМОСТОЯТЕЛЬНАЯ РАБОТА СТУДЕНТОВ 
ПРИ ИЗУЧЕНИИ ВОПРОСОВ ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ 
НА КАФЕДРЕ ГОСПИТАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ
Солодкова И. В.
УО «Витебский государственный медицинский университет» 
Актуальность. Управляемая самостоятельная 
работа студентов является важным компонен-
том учебного процесса при изучении вопросов 
профессиональной патологии на 5 курсе, выпол-
няется под методическим руководством препо-
давателя, но без его непосредственного участия. 
Основными формами управляемой самостоятель-
ной работы студентов 5 курса являются тематиче-
ские задания с последующим тестовым контролем 
полученных знаний, решение клинических карт-
задач, написание учебной истории болезни. Учеб-
ная история болезни является вариантом научно-
исследовательской работы студентов на лечебно 
- профилактическом факультете. Такая форма ра-
боты позволяет закрепить полученные теоретиче-
ские знания и практические навыки, осуществить 
контроль над эффективностью усвоения знаний 
студентами [2,3,4]. Учащимся предлагается обсто-
ятельное изучение историй болезни пациентов с 
предполагаемой профессиональной патологией и 
оформлением соответствующей документации. 
Написание истории болезни охватывает большое 
количество учебных аспектов: во-первых - учащи-
еся постоянно курируют пациентов и увеличива-
ют свои знания в общетерапевтических вопросах; 
во вторых - изучая профессиональную деятель-
ность пациента и ее влияние на терапевтическую 
патологию, учащиеся смогут применить получен-
ные знания в будущей врачебной практической 
деятельности [1,5].
Цель. Определить эффективность таких форм 
контролируемой самостоятельной работы студен-
тов, как работа по оформлению учебной истории 
болезни, выполнение тематических заданий с по-
следующим тест-контролем, решение ситуацион-
ных задач на цикле «Профессиональные болезни».
Материал и методы. Во время прохождения 
курса по профпатологии на кафедре госпиталь-
ной терапии студентам  индивидуально предлага-
лись тематические задания с последующим тест-
котролем, предлагались карты – задачи, подбира-
лись пациенты для курации и написания истории 
болезни. При выборе пациента учитывались сле-
дующие факторы: трудоспособный возраст; па-
тология, имеющаяся у пациентов в соответствии 
с учебной программой, в рамках изучения курса 
профпатологии. Для изучения болезней, обуслов-
ленных воздействием производственной пыли 
предлагались больные  с диагнозом - бронхиальная 
астма, хроническая обструктивная болезнь легких 
на базе алергологического и пульмонологического 
отделения ВОКБ. Для изучения болезней, возник-
ших под воздействием физического фактора, из-
учались больные ревматологического отделения  с 
поражением опорно-двигательного аппарата (осте-
оартроз коленных, тазобедренных, плечевых суста-
вов, остеохондроз различных отделов позвоноч-
ника, синдром Рейно). Для изучения воздействия 
острой и хронической интоксикации на органы 
желудочно-кишечного тракта изучались больные 
в гастроэнтерологическом отделении с диагнозом 
язвенная болезнь желудка и 12 перстной кишки, 
